


































was shown for  initial FHB basal resistance, while JA was  induced at a  later stage (48 h), revealing 
different  defense  strategies  at  different  stages  of  infection  by  the  hemibiotrophic  pathogen   
F. graminearum. Both B. velezensis RC 218 and S. albidoflavus RC 87B effectively reduced FHB incidence 

























to  40%  and  in  2016  it  reached  345,000  tons.  The  pasta  consumption  per  capita was  estimated  as   
8.95 kg year−1 [6]. Maximum permitted limits for deoxynivalenol in row and processed wheat have been 
established by the Commission Regulation and its amendments [7]. In particular, in durum wheat for 















pathogens  can  be  achieved  through  antibiosis, mycoparasitism,  competition,  and  the  induction  of 










wheat  to  infection with F. graminearum has been evaluated  [28,29] but  the  role of phytohormones  in 
interactions involving pathogens, biocontrol agents and the host have been little explored [27]. 












after  inoculation. No differences  in either  JA or SA  levels were observed when comparing spikes 
treated with B. velezensis (Bv) and water controls in both years (p > 0.05) (Figures 1 and 2).A significant 










Figure 1.  Jasmonic acid  levels detected  in wheat spikes after  inoculation with F. graminearum and   
B.  velezensis.  (A)  2014/15  and  (B)  2015/16.  Different  letters  on  each  column  indicate  significant 
differences according to Tukey’s test (p ≤ 0.05), whiskers indicate standard deviation (SD).   
 
Figure 2. Salicylic acid  levels detected  in wheat  spikes after  inoculation with F. graminearum and   













observed  in  either  the  negative  control  (water  inoculation)  or  biocontrol  treatments  (bacteria 
inoculation). 
 













The deoxynivalenol  content  in harvested grains  inoculated only with F. graminearum  (positive 
control) averaged 4.43 μg g−1. The treatments where B. velezensis RC 218 or S. albidoflavus RC 87B were 
applied showed a significant reduction in DON levels of 50 and 51%, respectively (Figure 3, Table 1). 










F. graminearum control  60.7 ± 24.7a  10.88 ± 2.2a  4.43 ± 1.7a 
B. velezensis RC 218 + F. graminearum  23.8 ± 11.1b  6 ± 0.58b  2.2 ± 0.5b 
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S. albidoflavus RC 87B + F. graminearum  37.1 ± 22.7ab  7 ± 2.36b  2.18 ± 0.16b 
B. velezensis RC 218  2.6 ± 1.04b  5.22 ± 2.5b  Nd 
S. albidoflavus RC 87B  7.6 ± 0.4b  3.44 ± 0.38b  Nd 






Fusarium  head  blight  is  caused  by  species within  the  F.  graminearum  complex.  In  Argentina,   
F. graminearum sensu stricto is the main pathogen associated with the disease [1,16]. In the pathosystem 
wheat–F.  graminearum,  it was demonstrated  that both SA  and  JA  signaling  are  associated with FHB 
resistance [28,29]. Bacteria and fungi can be applied to the soil or aerial parts of plants as an antagonist to 
improve plant  growth  or protect  them  against pathogens. These  antagonist microorganisms  can  act 
through different modes of action, which can be direct, such as competition for nutrients, niche occupation, 
antibiosis  and  parasitism,  or  indirect  by  inducing  resistance  and  plant  growth  promotion  [24].  In  a 
previous  study, B. velezensis RC 218 genome mining demonstrated  the presence of  ten gene  clusters 













treatment  was  higher.  A  clear  reduction  in  JA  production  was  observed  in  the  co‐inoculated 
treatment after 24, 48 and 72 h,  indicating a possible biocontrol effect on  the pathogen  that could 
reduce the plant defense response through phytohormone modulation. In contrast, Henkes et al. [30], 
working with  the BCA Pseudomonas  fluorescens CHA0 under  in situ conditions, observed  that  the 





















Deoxynivalenol  is  the  predominant  trichothecene  when  favorable  conditions  led  to  FHB 
outbreaks. In Argentina, Cendoya et al. [35] reported DON occurrence in durum wheat grains during 
the 2011/12 wheat harvest season, with values up to 15 μg g−1. Additionally, in another study carried 
out  in 2012/13 and 2013/14, Palacios et al.  [2]  showed a natural occurrence of DON and DON‐3‐








and DON  content  on  harvested  grains  and  field  samples. Demeke  et  al.  [37]  also  found  a  positive 





pathogen  interaction,  only  a  SA/JA  modulation  was  observed.  Further  studies  including  gene 
expression analysis could clarify this situation when biocontrol, pathogen and wheat plants interact 
together. The  biocontrol  effect  of B.  velezensis RC  218  against  F.  graminearum  could  be mediated 










pot  (containing  soil,  sand  and  river  peat mixed  in  equal  parts) were  grown  under  greenhouse 






























the  samples were  resuspended  in 100 μL of acetonitrile/water  (20:80, v/v)  containing 0.3 mmol/L 
NH4HCOO (adjusted to pH 3.5 with formic acid). Afterwards, they were sonicated for 5 min and 
centrifuged  at  16.000×  g  for  5  min.  For  analysis,  the  supernatant  was  10‐fold  diluted  in 
acetonitrile/water  (20:80, v/v) containing 0.3 mmol/L NH4HCOO  (adjusted  to pH 3.5 with  formic 
acid).  Reversed  phase  separation  of  constituents  was  achieved  by  Ultra  Performance  Liquid 
Chromatography using an ACQUITY UPLC® system (Waters Corp., Milford, MA, USA) equipped 
with an ACQUITY UPLC® High Strength Silica T3 column (100 mm × 1 mm, 1.8 μm; Waters Corp., 
Milford, MA, USA). Aliquots of 10 μL were  injected  in a partial  loop with needle overfill mode. 
Elution was adapted to Balcke et al. [39]. Solvent A and B were water and acetonitrile/water (90:10, 
v/v), respectively, both containing 0.3 mmol/L NH4HCOO (adjusted to pH 3.5 with formic acid). The 









the nanoESI  chip with  5  μm  internal diameter nozzles. The  ionization voltage was  set  to  −1.7 kV. 
Phytohormones were  ionized  in a negative mode and determined  in a scheduled multiple  reaction 
monitoring mode with an AB Sciex 4000 QTRAP® tandem mass spectrometer (AB Sciex, Framingham, 
































strains was determined  in previous studies  [42]. Fusarium graminearum conidia were produced  in 
Mung bean broth [43] and after seven days of incubation at 25 °C and 200 rpm on a rotatory shaker, 
cultures were centrifuged (7000 rpm; 5 min), resuspended  in sterile distilled water plus Tween 80 



































50  °C). DON  concentration was determined by  liquid  chromatography  as previously described  [15]. 
















labeled  probe  and  internal  control  probe  and  400  nM  of  forward  and  reverse  primer  for  F. 
graminearum  target  as well  as  an  internal  positive  control were  performed.  Primers  and  probes 
information were described in Palazzini et al. (2013) [20]. qPCR reactions were performed on 2 μL of 
DNA  preparations  from  grain  samples  and  pure  pathogen  DNA.  Thermal  cycling  conditions 
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